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RESUMO 
  
Diversos são os efeitos deletérios na saúde humana ocasionados pela poluição do ar nas 
grandes cidades. O presente estudo procurou investigar os efeitos agudos da poluição 
atmosférica nas vias aéreas superiores em homens, fisicamente ativos, praticantes de corrida 
em diferentes regiões da área metropolitana na cidade de São Paulo, comparando áreas muito 
poluídas com áreas com menores concentrações de poluentes.  
Quarenta voluntários foram submetidos ao mesmo treinamento de corrida (7,5 km de 
distância a uma velocidade de 10 km/h) e, de forma cruzada e aleatória, durante uma semana, 
executaram o mesmo protocolo em dois locais distintos: Circuito de Vias Urbanas (CVU) e 
Circuito Reserva Florestal (CRF); e foram avaliados em três comparação: agudamente, no 
primeiro dia de corrida, antes e depois da corrida (SegA vs. SegD), no último dia de corrida 
(SexA vs. SexD) e de forma subcrônica, comparado o basal do 1 dia com o final da corrida do 
último dia (SegA vs. SexD). 
Foram medidos os níveis de ozônio (O3), dióxido de nitrogênio (NO2) e material 
particulado fino (PM2,5) em ambos os locais. De cada participante foi analisado o pH do 
condensado do ar exalado (pH EBC), o pH do lavado nasal (pH LN), o tempo de transporte 
muco ciliar (TMC), a contagem de células totais e diferencial, assim como as citocinas IL-4, 
IL-6, IL-8, IL-10 e TNF-α. 
Foi constatada uma presença maior de PM2,5 e NO2 no CVU comparado ao CRF. Já os 
níveis de O3 foram maiores no CRF. O TMC apresentou aumento significativo no CVU 
comparado ao CRF no último dia de corrida. 
Os resultados sugerem que um ambiente com maior presença de poluentes causa uma 
maior irritabilidade no trato respiratório superior. Eleger um local livre de poluentes para a 
prática de atividade física surge como uma alternativa para se obter benefícios à saúde.   
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ABSTRACT 
 
There are several deleterious effects on human health caused by air pollution in large 
cities. This study aimed to investigate the acute effects of air pollution on the upper airways in 
men, physically active runners in different regions of the metropolitan area in the city of São 
Paulo, comparing highly polluted areas with areas with lower concentrations of pollutants. 
Forty volunteers underwent the same training run (7.5 km at a speed of 10 km/h), cross 
and randomly, performed, for a week, the same protocol in two different places: Circuit of 
Urban Roads (CVU) and Circuit Forest Reserve (CRF). Were evaluated in three comparison: 
acute in the first race day, before and after the race (SegA vs SegD), in the last day of the race 
(SexA vs SexD), and in a subchronic way, compared the baseline of first day with the end of 
the race in the last day (SegA vs SexD). 
Levels of ozone (O3), nitrogen dioxide (NO2) and fine particulate matter (PM2,5) was 
measured at both locations. Each participant was examined pH's exhaled breath condensate (pH 
EBC), the pH’s nasal lavage fluid (pH LN ), the mucociliary transport time (TMC ), the total 
cell count and differential , as well as the cytokines IL -4 , IL-6 , IL-8 , IL-10 and TNF- α . 
Greater presence of PM2,5 and NO2 in CVU compared to CRF was found. O3 levels were 
higher in CRF. The CVU TMC was significantly increased compared to the CRF on the last 
day of racing. 
The results suggest that an environment with greater presence of pollutants cause 
increased irritability in the upper respiratory tract. Electing a location free of pollutants to 
physical activity is an alternative to gain health benefits 
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TABELA DE ABREVIATURAS E SÍMBOLOS 
 
1. PM10 - Material Particulado de 10 µm de diâmetro 
2. PM2,5 - Material Particulado de 2,5 µm de diâmetro 
3. O3 - Ozônio 
4. SO2 - Dióxido de Enxofre 
5. CO - Monóxido de Carbono 
6. NO2 - Dióxido de Nitrogênio 
7. Pb - Chumbo 
8. OMS - Organização Mundial da Saúde 
9. WHO - World Health Organization 
10. EPA - Environmental Protection Agency 
11. SNC - Sistema Nervoso Central 
12. SARA - Síndrome da angústia respiratória aguda 
13. DPOC - Doença pulmonar obstrutiva crônica 
14. pH - Potencial hidrogênico 
15.  TMC - Tempo de transporte muco ciliar 
16. EBC - Condensado do ar exalado 
17. CVU - Circuito de Vias Urbanas 
18. CRF - Circuito na Reserva Florestal 
19. SegA - 1º Tempo - basal – antes da corrida de segunda-feira  
20. SegD - 2º Tempo – depois da corrida de segunda-feira 
21.  SexA - 3º Tempo - basal – antes da corrida de sexta-feira 
22. SexD - 4º Tempo - depois da corrida de sexta-feira 
23. LN - Lavado nasal 
24. VFC - Variabilidade da frequência cardíaca 
25. FC - Frequência cardíaca 
26. PAS - Pressão arterial sistólica 
27.  PAD - Pressão arterial diastólica 
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1. Introdução 
Segundo Elson (1992), poluição atmosférica pode ser definida como a presença de 
substâncias em suspensão no ar, decorrentes de atos humanos ou não, em concentrações 
suficientes para interferir direta ou indiretamente na saúde, segurança e bem estar dos seres 
vivos.  
No início do século XX, aumento nos níveis de poluição, seguidos de incremento de 
índices de mortalidade, ocorreram na Bélgica (FIRCKET, 1931), Estados Unidos (SHRENK 
et al., 1949) e Reino Unido (LOGAN, 1953), motivando a realização de diversos estudos 
epidemiológicos e experimentais. 
Nos dias atuais são plenamente conhecidos, por estudiosos do assunto, os efeitos 
deletérios da poluição sobre a saúde humana, com efeitos em diversos sistemas do corpo 
humano, como por exemplo, nos sistemas nervoso, respiratório e cardiovascular, acarretando 
diversas alterações, entre elas: aumento do número de mortes relacionadas à indução de 
estado inflamatório pulmonar agravando ou exacerbando doenças pulmonares crônicas 
prévias como asma e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), diminuição das defesas 
respiratórias contra agentes infecciosos inalados aumentando a suscetibilidade a infecções e 
indução de estado inflamatório sistêmico que predispõe indivíduos suscetíveis a alterações do 
controle autonômico cardíaco (SEATON et al., 1995; BROOK, BROOK e RAJAGOPALAN, 
2003; POPE et al., 2004), alterações das vias químicas e funcionais do sistema nervoso central 
e interação exacerbada entre os sistemas imune e nervoso, com papel importante nas doenças 
neurodegenerativas (CAMPBELL, 2004; CURTIS et al., 2006; MOHANKUMAR et al., 
2008).  
Estudos experimentais mostram que a exposição ao material particulado promove 
inflamação pulmonar, altera as defesas respiratórias contra agentes inalados e diminui o 
clearance bacteriano pulmonar (GOWDY et al., 2008). A inalação de material particulado 
está também associada à indução ou exacerbação de diferentes doenças cardiovasculares 
(CENDON et al., 2006; CHEN et al., 2006). 
Embora a resposta inflamatória induzida pela poluição e o estresse oxidativo 
participem efetivamente da patogênese das doenças induzidas pela poluição atmosférica, os 
mecanismos celulares e metabólicos envolvidos nestas respostas aos poluentes não estão 
completamente estabelecidos. 
A poluição do ar nas grandes metrópoles e em cidades de médio porte parece ser 
decorrente da presença maciça de indústrias e veículos automotores.  O crescente aumento do 
número de veículos que utilizam combustíveis fósseis para sua combustão, tem aumentado 
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progressivamente, principalmente em função do sistemas de transporte público deficientes 
(SALDIVA, 1998). Além disso, a falta de um efetivo controle sobre os gases e partículas 
decorrentes da produção industrial torna-se um agravante.  
Desta maneira, foram identificados os principais poluentes e sua repercussão à saúde. 
Baseado nos achados, a Environmental Protection Agency (EPA), agência americana de 
proteção ambiental, estabeleceu limites máximos tolerados, a que os seres humanos podem 
ser expostos sem danos à saúde (Tabela 1). 
 
Tabela 1 – Padrões de qualidade do ar para os principais poluentes. Fonte: EPA – EUA (2012) 
Poluentes Limite Tolerado Tempo Máximo de 
Exposição 
Material particulado 
diâmetro 10 µm (PM10) 
150 µg/m3 Média anual 
Material particulado 
diâmetro 2,5 µm (PM2,5) 
15 µg/m3 Média anual 
  35 µg/m3 Nível limite de 24 hs 
Ozônio (O3) 0,075 ppm (235 µg/m3) Média de 8 hs máx/dia 
Dióxido de Enxofre (SO2) 0,03 ppm (80 µg/m3) Média anual 
 0,14 ppm (365 µg/m3) Nível limite de 24 hs 
Monóxido de Carbono (CO) 09 ppm (10 µg/m3) Média máxima em 8 hs 
 35 ppm (40 µg/m3) Nível máximo em 1 h 
Dióxido de Nitrogênio (NO2) 0,053 ppm (100 µg/m3) Média anual 
Chumbo (Pb) 0,15 µg/m3 3 meses 
 
No Brasil, em 1990, o Conselho Nacional de Meio Ambiente adotou os mesmos 
padrões, muito embora atualmente outros países e a Organização Mundial de Saúde (OMS) 
(WHO, 2006) já adotem valores inferiores, com novos estudos evidenciando que não existem 
níveis seguros de concentração para material particulado (PM10 e PM2,5) para a saúde humana 
(DANIELS et al., 2000). 
Existem predições de que as emissões veiculares de poluentes em 2030 serão piores do 
que nos dias atuais (OLMO et al., 2011). Segundo o memorando de Bellagio (2001), os 
efeitos nocivos dos poluentes veiculares (hidrocarbonetos, óxidos nitrosos, monóxido de 
carbono e material particulado) na saúde humana e no meio ambiente têm sido 
cientificamente comprovados, detalhando seus efeitos imediatos e contínuos, inclusive 
durante o período de crescimento.  
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Nos grandes centros urbanos, pessoas morrem de causas relacionadas à poluição do ar 
todos os anos. Além de causar mortes, a poluição do ar é também a causa de problemas de 
saúde imediatos, a médio e longo prazo (POPE e DOCKERY, 2006). Segundo Olmo et al. 
(2011),  as partículas finas (PM2,5) podem alcançar os alvéolos e entrar no fluxo sanguíneo, 
tornando-se fator contribuinte na ocorrência de doenças pulmonares e coronarianas 
(CENDON et al., 2006), diabetes (PEREIRA FILHO et al., 2008), nascimentos prematuros 
(WILHELM e RITZ, 2003), baixo peso no nascimento (MODIG et al., 2006), câncer 
(RAASCHOU-NIELSEN et al., 2001), morte súbita no parto (BRAUER et al., 2008) e 
alterações cognitivas (HOEK et al., 2002). Estes são exemplos de patologias associadas aos 
efeitos da poluição no ar das metrópoles. 
 O desenvolvimento do Brasil, com o aumento do parque industrial, o crescimento da 
frota (leve e pesada) e a expansão da fronteira produtiva levou a desafios para a determinação 
dos impactos da poluição à saúde humana. Na cidade de São Paulo, algumas medidas vêm 
sendo tomadas para mensurar e conter as emissões de poluentes, como o controle das 
emissões nos veículos, realizado obrigatoriamente em todos os automóveis da capital. 
Segundo Saldiva (2008), entre os mecanismos possivelmente responsáveis pelos 
efeitos adversos da poluição no sistema cardiovascular, destacam-se: a indução de estresse 
oxidativo e/ou inflamação com liberação de substâncias pró-oxidativas e mediadores 
inflamatórios dos pulmões para a circulação sistêmica, a translocação de partículas ultrafinas 
ou solúveis para a circulação sistêmica, as quais interagem diretamente com o sistema 
cardiovascular e mecanismos autonômicos. Poluentes depositados na árvore pulmonar podem 
estimular diretamente os reflexos nervosos do pulmão através de receptores irritantes e, 
consequentemente, alterar o equilíbrio autonômico sistêmica (BROOK, 2008). Uma vez 
atingindo a circulação sistêmica, substâncias pró-oxidantes e pró-inflamatórias estão 
potencialmente envolvidas em alterações de outros territórios, como, por exemplo, do sistema 
nervoso central (SNC), levando à degeneração tecidual, com consequente agravamento de 
quadros de doenças neurodegenerativas (CAMPBELL, 2004). 
Saldiva (2008) cita ainda que, em contraponto ao processo inflamatório sistêmico 
induzido pela exposição à poluição, alguns mecanismos anti-inflamatórios fisiológicos podem 
representar importantes moduladores da resposta à poluição. O treinamento físico modula a 
resposta inflamatória inata e adquirida (PETERSEN e PEDERSEN, 2005; VIEIRA et al., 
2007; VIEIRA et al., 2008). De maneira geral, os efeitos protetores do treinamento físico 
aeróbio são mediados via interação dos sistemas imunológico e neuroendócrino, através de 
sinais moleculares na forma de hormônios, citocinas e neurotransmissores. Diversos estudos 
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clínicos e experimentais têm demonstrado que o treinamento físico aeróbio apresenta efeitos 
benéficos em indivíduos ou animais com patologias do sistema respiratório, como na 
síndrome da angústia respiratória aguda (SARA) (MUSSI et al., 2008), na DPOC (ELCI et 
al., 2008), na asma (VIEIRA et al., 2007; VIEIRA et al., 2008) e na fibrose cística (GRUBER 
et al., 2008; TROOSTERS et al., 2009). 
Por outro lado, as informações disponíveis sobre as vias respiratórias de praticantes de 
atividade física expostos diariamente à poluição atmosférica são escassas, de maneira que os 
efeitos desta sobre a saúde humana e o desempenho atlético têm sido estudados em diversas 
metrópoles do mundo (SHEPHARD, 1984; PIERSON et al., 1986; MAYNARD, 1999; 
RUNDELL et al., 2006; PEREIRA FILHO et al., 2008). Todavia, não há ainda um consenso 
em relação aos efeitos da poluição em praticantes de atividades físicas, no que tange à 
irritação nas vias aéreas. 
Existem, segundo McCafferty (1981), três razões em especial para que os atletas 
preocupem-se com a inalação do ar em ambientes poluídos: primeiramente, uma proporção 
direta entre o aumento de poluentes inalados e o aumento da ventilação pulmonar (VE) 
durante o exercício. Em segundo, grande parte do ar inalado passa pela boca durante o 
exercício, deixando, assim, de seguir o mecanismo natural através das fossas nasais, onde 
seriam filtrados os poluentes maiores e os vapores solúveis. Por fim, o aumento da velocidade 
do fluxo de ar transporta poluentes mais profundamente para o trato respiratório, aumentando 
sua concentração. 
Neste estudo procuramos correlacionar e mensurar os efeitos da poluição do ar na 
maior e mais poluída metrópole brasileira (São Paulo) e seus efeitos nas vias aéreas superiores 
de praticantes de corrida nas ruas de São Paulo. Deste modo, o objetivo principal do estudo é 
comparar respostas agudas ao treinamento de corrida em um ambiente exposto à poluição 
urbana e compará-lo com uma mesma rotina em um ambiente relativamente livre de poluição.  
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2. Objetivo Geral 
O presente estudo tem por objetivo verificar os efeitos agudos da poluição atmosférica 
nas vias aéreas superiores em homens, fisicamente ativos, praticantes de corrida em diferentes 
regiões da área metropolitana na cidade de São Paulo, comparando áreas muito poluídas com 
áreas com menores concentrações de poluentes. 
2.1 Objetivos secundários 
a) Estudo da resposta inflamatória das vias aéreas comparando as diferentes áreas onde 
o exercício foi praticado, pelo estudo da celularidade do lavado nasal e citocinas pró e anti-
inflamatórias. 
b) Avaliação do pH das vias aéreas pelo estudo do ar exalado. 
c) Estudo da função do epitélio das vias aéreas através do tempo de transporte muco 
ciliar (TMC). 
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3. Sujeitos e Métodos 
3.1 Aspectos Éticos do Projeto 
 
O projeto de pesquisa foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da UNIFESP em 
cumprimento aos preceitos estabelecidos na Resolução 196/96 do Conselho Nacional de 
Saúde, com Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) apropriado, registrado sob 
o CAAE nº 02697912.4.0000.5505, visando assegurar os cuidados para que a participação dos 
voluntários ocorresse de maneira consciente e segura. 
 
3.2 Sujeitos do Estudo 
 
Foram avaliados 40 indivíduos, sexo masculino, não tabagistas, com idade entre 18 e 
22 anos, fisicamente ativos, universitários e praticantes de atividades físicas regulares por 
pelo menos 04 (quatro) vezes por semana, durante duas horas/dia. As avaliações ocorreram 
nos meses de agosto a novembro de 2012. 
3.2.1 Critérios de Exclusão 
– Indivíduos portadores de doenças respiratórias agudas (últimos 30 dias) e crônicas. 
– Ter realizado algum tipo de procedimento cirúrgico nasal. 
– Uso contínuo de medicação hormonal ou corticosteroides. 
– Ter consumido bebida alcoólica nas 24 horas prévias às intervenções. 
 
3.3 Desenho do Estudo 
 
O presente estudo foi cruzado (MACLURE, 1991). Os voluntários foram 
aleatoriamente distribuídos para duas intervenções de acordo com as áreas da capital 
paulistana selecionadas para a atividade física: (a) Circuito Vias Urbanas (CVU) e (b) 
Circuito Reserva Florestal (CRF). O Circuito Vias Urbanas compreende atividades físicas 
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realizadas nas avenidas Braz Leme, Santos Dummont e Olavo Fontoura, no bairro de Santana, 
próximo ao Campo de Marte; e o Circuito Reserva Florestal compreende atividades físicas 
realizadas nas vias internas do Parque da Cantareira, também localizado na zona norte da 
Cidade de São Paulo. O intervalo entre as duas intervenções (Circuitos) foi de 48 horas.  
Os voluntários foram orientados a se dirigirem para aos circuitos sem ter contato 
direto com a poluição do tráfego dos carros por, pelo menos, 8 horas, e orientados a usar 
máscaras antipoluição no trajeto casa-circuito, evitando-se, assim, qualquer interferência no 
período pré-intervenção. 
Os sujeitos do estudo foram avaliados em 04 (quatro) momentos em cada circuito: (a) 
basal antes da atividade física (SegA); (b) imediatamente após a 1ª corrida da semana 
(segunda-feira) (SegD); (c) basal antes da última corrida da semana (SexA) e (d) 
imediatamente após a última atividade física da semana (sexta-feira) (SexD). Desta forma, 
cada sujeito foi avaliado em 08 (oito) tempos distintos. Os dados foram comparados de forma 
aguda no 1º dia (SegA vs. SegD) e no 5º dia (SexA vs. SexD), bem como de forma semi 
crônica em uma semana (SegA vs. SexD) 
 Em ambos os circuitos, os treinos seguiram o mesmo protocolo, iniciando-se com 5 
(cinco) minutos de uma sessão de alongamento (BRASIL, 2002). Os exercícios foram 
executados por imitação ao guia de treinamento e composto da seguinte forma: inclinação 
lateral de tronco, alongamento de musculatura peitoral, quadríceps, gastrocnêmico, glúteos, 
adutores da perna, bíceps femoral e músculos lombares. Os executantes executaram os 
exercícios de forma bilateral e com duração média de 20 segundos em cada posição. 
Em seguida, foi realizada uma sessão de 10 (dez) minutos de aquecimento através de 
exercícios de efeitos localizados em posição estática, ou seja, sem haver deslocamento através 
de corrida. A sessão foi composta pelos seguintes exercícios, a oito repetições: rotação de 
pescoço, rotação de braços movimentando inicialmente para frente e posteriormente para trás, 
flexão de braços no solo e agachamento. O aquecimento foi complementado por trinta 
repetições de exercício abdominal no solo e trinta repetições de polichinelo (BRASIL, 2002).  
Após esta fase, o grupo do CVU iniciou sua intervenção de corrida contínua na 
avenida Santos Dummont, executada a uma velocidade média 10,0 km/h, percorrendo uma 
distância de aproximadamente 7,5 km. A equipe do CRF, por sua vez, deslocou-se por veículo 
motorizado, utilizando máscara de proteção até chegar ao parque do Horto Florestal, onde 
executou o mesmo estímulo de corrida contínua, na mesma velocidade e em um trajeto com a 
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mesma distância, com duração aproximada de 45 (quarenta e cinco) minutos. As velocidades 
e distâncias foram controladas por um receptor de GPS Gramin® 610s Forerrunner (Garmin 
International Inc., Olathe, USA) 
Depois da realização da corrida, os voluntários retornaram ao local de análise inicial 
com uso de máscara de proteção, onde foram realizadas as avaliações a seguir: 
 
3.4 Teste de tempo de trânsito da sacarina 
 
O teste da sacarina consiste na observação direta do tempo de transporte muco ciliar 
(TMC) in vivo. A grande vantagem da utilização da sacarina como marcador é a possibilidade 
de avaliação do TMC sem necessidade de aplicação de anestésico, o que poderia influenciar 
os resultados do estudo. Portanto, o teste da sacarina é um método simples, pouco invasivo e 
de baixo custo. A sacarina é aproximadamente 600 vezes mais doce que o açúcar e pode ser 
facilmente detectada quando chega à nasofaringe (em geral, porção posterior da língua). O 
TMC tem sido utilizado como um indicador de defesa pulmonar (NAKAGAWA et al., 2005; 
GOTO et al., 2011).  
O valor de referência normal para indivíduos adultos saudáveis é de 10±2 minutos. 
Para a realização do teste da sacarina, o voluntário foi orientado a se sentar em uma cadeira 
com espaldar, mantendo uma leve extensão cervical e o olhar na linha do horizonte. Em 
seguida, é depositada uma pequena quantidade de sacarina, cerca de um grama, introduzida 
delicadamente e posicionada na superfície da borda inferior do corneto médio da narina 
(direita ou narina de fluxo aéreo livre), através de um canudo plástico de até 2 mm de 
diâmetro e 5 cm de comprimento. Logo a seguir, é solicitado ao voluntário que reposicione 
sua cabeça e relate o momento em que sente o gosto da sacarina.  
O TMC foi observado através de um cronômetro. O cronômetro foi acionado assim 
que o indivíduo teve a sacarina introduzida e a cabeça reposicionada, com o olhar direcionado 
ao horizonte. O cronômetro foi acionado novamente no momento em que o indivíduo relatou 
o gosto doce da sacarina na porção posterior da faringe. Também foi recomendado ao 
voluntário que mantivesse o padrão respiratório normal, evitando inspirar profunda ou 
rapidamente, falar ou tossir durante o procedimento. Caso o indivíduo não sentisse o gosto da 
sacarina após 1 hora, deu-se a interrupção do procedimento e um grânulo de sacarina foi 
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colocado na ponta da língua do indivíduo para assegurar que o mesmo é capaz de sentir o 
gosto da sacarina. Sendo o voluntário sensível ao paladar doce, o procedimento foi repetido 
após 24 horas de interrupção.  
 
3.5 Coleta do lavado nasal (LN) 
 
O lavado nasal é uma técnica pouco invasiva, sendo método de escolha na 
determinação de marcadores inflamatórios das vias aéreas superiores. Para a coleta do lavado 
nasal, os voluntários foram orientados a sentar em uma cadeira executando extensão cervical 
de aproximadamente 30º. Em seguida, foram instilados 10 ml de soro fisiológico (0,9% 
NaCl), em temperatura ambiente, com uma seringa, 05 ml em cada narina. Os voluntários 
foram instruídos a não respirar ou engolir durante o procedimento. Após 10 segundos, os 
voluntários flexionaram a cabeça e expeliram o fluido resultante em um frasco descartável, 
sendo o material coletado transferido em seguida para um tubo de polipropileno graduado e 
seu volume registrado (NACLERIO et al., 1983; LINDEN et al., 1999; BELDA et al., 2001; 
GOTO et al., 2011). 
a) Análise da celularidade total e diferencial do lavado nasal 
As amostras foram colocadas na centrífuga por 10 minutos com uma velocidade de 
1.800 rpm e temperatura a 5ºC. Em seguida, o sobrenadante, separado do pellet, foi 
aliquotado em quatro amostras de 500 µl armazenadas em freezer a -80º C para análise das 
interleucinas. O restante do sobrenadante foi descartado. Ao pellet, foi adicionado 1 ml de 
solução tampão fosfato salina (PBS). Esta solução foi agitada e dividida em alíquotas para: (a) 
contagem total de células em câmara de Neubauer (400x), na qual foram utilizados 20 µl e (b) 
para a contagem diferencial de células (esfregaço), sendo utilizados neste procedimento 200 
µl. Esta amostra foi centrifugada em cytospin durante seis minutos com velocidade de 450 
rpm (NACLERIO et al., 1983; BELDA et al., 2001). O esfregaço foi corado em HE e a leitura 
foi realizada com aumento de 1000x.  
b) Quantificação de interleucinas em lavado nasal por enzimático-imunoensaio 
As concentrações de citocinas IL-4, IL-6, IL-8, IL-10 e TNF-α, foram determinadas 
utilizando o “kit” Human Luminex bead-based acoplado ao LINCOplex simultâneos 
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multianalyte detection system (Lico Research, Inc., St. Charles Missouri, USA), segundo as 
orientações fornecidas pelo fabricante. Para a reação foram utilizadas placas de 96 poços com 
membrana semipermeável em sua parte inferior, que permite somente a retirada do líquido 
presente em cada poço por sucção a vácuo. Inicialmente 200µL da solução de ensaio foram 
adicionados à placa e, depois de 10 minutos de incubação em temperatura ambiente e sob 
agitação, foram retirados por sucção a vácuo. Após esta etapa, 25µL do tampão de ensaio 
foram adicionados a todos os poços da placa. Definiram-se os respectivos poços: para 
controle (negativo ou branco e positivo), padrões e amostras do lavado nasal, previamente 
descongeladas em temperatura ambiente, e 25µL de cada um foram adicionados aos poços 
correspondentes. Posteriormente, 25µL das micropartículas de látex (beads), já sensibilizados 
com anticorpos específicos para cada citocina, foram adicionados a todos os poços da placa. 
Cobriu-se e manteve-se a placa durante uma noite a 4ºC. No dia seguinte, foi removido todo o 
líquido contido em cada poço por meio de sucção a vácuo e lavou-se a placa duas vezes com 
200µL do tampão de lavagem. Após esta etapa, 25µL do reagente contendo uma mistura de 
anticorpos biotinilados específicos para cada citocina foram adicionados aos poços e 
incubados por 30 minutos a temperatura ambiente, sob agitação. Posteriormente, 25µL da 
solução de estreptavidina associada a uma substância luminosa (ficoeritrina), foram 
adicionados a cada poço e a placa foi mantida incubada por mais 30 minutos, nas mesmas 
condições da etapa anterior. Repetiu-se a etapa de lavagem (descrita anteriormente) e 100µL 
da solução final (mistura para citometria de fluxo) foram adicionados aos poços. A placa foi 
incubada por 05 minutos sob agitação e, finalmente, realizou-se a etapa de leitura da 
fluorescência com a utilização de software específico (LINCOplex simultâneo multianalyte 
detection system). Após a obtenção da curva padrão e verificação se a concentração dos 
controles estava de acordo com o fornecido pelo fabricante, obteve-se a concentração da 
quantidade de citocinas de cada amostra. 
 
3.6 Coleta de condensado do ar exalado (EBC) 
 
Os voluntários foram orientados a manter jejum por 2 horas para a coleta do 
condensado do ar exalado. Para a coleta, os voluntários fizeram enxágue bucal com água 
destilada e em seguida se sentaram em uma cadeira e realizaram respiração bucal durante 15 
minutos por meio de um coletor com gelo seco (–20°C). Após a coleta de condensado do ar 
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exalado, uma amostra (250 μl) foi imediatamente transferida para um eppendorf para medida 
de pH. O restante do material foi armazenado a –80°C para futuras determinações.  
a) Ph do lavado nasal e do condensado do ar exalado 
As medidas de pH foram realizadas em temperatura ambiente de 23oC e umidade 
relativa de 65%. As amostras foram degaseificadas com fluxo de 350 ml/min de gás argônio 
ultrapuro 99,9% (Gama Gases, Brasil) durante 15 minutos para retirada de monóxido de 
carbono. O pH foi determinado com a ajuda de um microeletrodo e um pHmetro (827 pH 
Lab, Metrohm Ltd., Herisau, Switzerland), calibrado previamente com valores de pH de 4, 7 e 
9.  
 
3.7 Avaliação de poluição atmosférica e/ou poluentes 
 
As avaliações de concentrações de poluentes foram realizadas de diversas formas: 
a) Individual ativo: Os níveis de PM2,5 foram avaliados por monitor individual 
utilizado durante a intervenção, entre 7:30 hs e 9:30 hs. As concentrações de PM2,5 foram 
determinados por espectrofotometria de massa (Dust TrakTM 8520, TSI Inc, MN, USA). Antes 
das medidas, realizou-se calibração do equipamento no local (checagem do valor zero com 
fluxo de ar calibrado em 1,7 l/min e limpeza para partículas e, quando necessário, substituição 
de filtros internos). O cálculo da concentração de PM foi realizado pela proporção da luz total 
que chega ao detector com a luz infravermelha posicionada a 180º do sensor (NOVAES et al., 
2007); 
b) Determinação da concentração de poluentes gasosos (ozônio e dióxido de 
nitrogênio) por metodologia passiva: a exposição individual aos poluentes gasosos foi 
monitorada por meio de amostragem passiva de dióxido de nitrogênio (NO2) e de ozônio (O3) 
utilizando o sistema desenvolvido no Laboratório de Poluição Atmosférica Experimental do 
Departamento de Patologia da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 
(NOVAES et al., 2007).  
O monitoramento passivo de gases poluentes é amplamente utilizado para a exposição 
individual e ambiental, principalmente na Europa como uma alternativa eficiente para a 
avaliação ambiental em áreas desprovidas de monitoramento convencional (KRUPA e 
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LEGGE, 2000; BYTNEROWICZ et al., 2002).  Nesta metodologia os poluentes (NO2 e O3) 
atmosférico são determinados utilizando o princípio da difusão do gás em filtros de celulose 
impregnados com soluções reagentes aos gases.  Os voluntários utilizaram sistema de dois 
tubos, contendo filtros impregnados com as soluções, fixado provisoriamente na vestimenta, 
na região de tórax superior, durante 05 dias consecutivos. Para o monitoramento do NO2 os 
filtros de celulose (Energética, Rio de Janeiro, Brasil) foram impregnados com solução 
absorvente de Trietanolamina (LODGE, 1989) e a concentração foi determinada por 
colorimetria em espectrofotômetro (Ultrospec 4000 - UV/visible, Pharmacia Biotech, Allerod, 
Denmark).  Para o O3, os filtros de celulose (Energética, Rio de Janeiro, Brasil) foram 
impregnados com solução de Índigo Carmim. Da reação da solução de Índigo Carmim com 
substâncias oxidantes resulta a conversão de índigo carmim em isatina, e o consequente 
clareamento da superfície do filtro exposto.  
Desta forma, é possível determinar o índice de clareamento através da determinação 
da refletância de luz pelo filtro, antes e após a exposição, utilizando o equipamento 
Smokestain Reflectometer (mod M43D, EEL, London, UK). Os valores encontrados na 
análise dos filtros passivos, de NO2 e de O3, foram transformados em concentração em 
microgramas por metros cúbicos utilizando-se equação de correlação construída previamente 
com valores do monitoramento passivo e do monitoramento ativo feito em estações de 
monitoramento da CETESB (NOVAES et al., 2007). 
 
3.8 Medidas da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) e da pressão arterial (PA) 
 
Foram mensuradas com uso de cardiofrequencímetro portátil Polar, modelo RS-800 
(Polar Electro®, Kempele, Finlândia) ao longo de dez minutos em repouso (sentado), período 
cujo registro foi utilizado para análise da VFC, durante a corrida de 46 minutos (registro da 
FC) e mais 10 minutos ao final da corrida, sentado, período que foi utilizado para análise da 
VFC pós exercício. Os dados registrados foram transferidos para microcomputador e a VFC 
analisada nos domínios do tempo e da frequência, com uso de software Kubios HRV 
(Biosignal Analysis and Medical Imaging Group, University of Eastern Finland). As 
condições de realização e interpretação do exame seguiram as recomendações publicadas pela 
Task Force of European Society of Cardiology and North American Society of Pacing and 
Eletrophysiology (1996).   
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Foi realizado o registro da pressão arterial de todos os envolvidos no estudo, na 
posição sentada, após 5 minutos de repouso, sendo realizadas 2 medidas com intervalos 1 
minuto, em conformidade com as recomendações da “VI Diretrizes Brasileiras de 
Hipertensão” (2010). 
 
3.9 Análise Estatística 
 
Os dados contínuos e semicontínuos foram inicialmente comparados com a curva de 
Gauss e determinado a normalidade para cada variável. Se a variável possui comportamento 
paramétrico, foi utilizado média e erro padrão e foram comparados através do teste de Anova 
para medidas repetidas com pós-testes de Student-Newman-Keus para comparação Intragrupo 
(longitudinal). Para a análise Intergrupo (transversal) foi utilizado Anova para medidas não-
repetidas com pós-testes de Student-Newman-Keus. Havendo interatividade entre os modelos 
Intra e Intergrupo (transversal) foi utilizado teste de Anova Two-way com pós-teste de Tukey. 
Os dados dos poluentes foram representados por mediana e quartis e foram avaliados 
Intergrupo (transversal), feito através do Teste de Kruskall-Walis com pós-teste de Müller-
Dunn e apresentados em Boxplots.  
O Software utilizado foi o STATISTICA 12 (StatSoft Inc, 2013) e foram consideradas 
diferenças significativas os dados com um valor de p<0,05. 
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4. Resultados 
Dos 40 (quarenta) voluntários para o estudos, 02 (dois) não concluíram. Um deles 
sofreu uma lesão (entorse de tornozelo) fora da pesquisa. O outro, apesar de se declara não 
fumante, apresentou elevado índice de monóxido de carbono (CO) exalado. Posteriormente o 
indivíduo relatou uso de narguilé, sendo imediatamente excluído da pesquisa. Os dados 
demográficos dos participantes encontram-se na Tabela 2, apresentados com média e desvio 
padrão (DP). 
Tabela 2 – Dados demográficos dos participantes 
Parâmetro Média DP 
Idade (anos) 19 1,07 
Peso (Kg) 70,78 9,91 
Altura (metro) 1,72 0,06 
IMC 23,82 2,41 
Gordura (%) 15,76 4,83 
PAS (mmHg) 124,27 10,54 
PAD (mmHg) 68,07 8,74 
FC (bpm) 66,87 9,90 
 
Os dois circuitos (CVU e CRF) apresentaram ambientes completamente distintos no 
que tange à presença dos poluentes analisados. Os níveis de NO2 foram, (em média ± erro 
padrão, expressa por µg/m3) significativamente maiores no CVU comparados ao CRF 
(222,86±43,91 vs. 179,37±58,34; p<0,001). O mesmo foi observado em relação ao PM2,5 
(69,48±44,50 vs. 23,69±15,68; p<0,001). Já com analogia aos níveis ambientais de O3, 
ocorreu o oposto, levando o CVU a apresentar níveis menores do poluente se comparados ao 
CRF (21,93±2,25 vs. 24,22±4,28; p=0,018) (Gráfico 1).  
Gráfico 1 – Boxplot dos Poluentes NO2, PM2,5, e O3. 
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Com relação aos dados medidos de forma aguda no primeiro dia (SegA vs. SegD) não 
foi observado nenhuma diferença significativa entre os circuitos com relação ao tempo de 
transporte muco ciliar (p=0.83), pH EBC (p=0,39), pH LN (p=0,57), IL-4 (p=0,37), IL-6 
(p=0,34), IL-8 (p=0,49), IL-10 (p=0,38) e TNF-α (p=0,80). Da mesma forma, a contagem de 
células totais (p=0,77) e suas frações: macrófagos (p=0,18), epiteliais (p=0,10), linfócitos 
(p=0,19), caliciformes (p=0,18) e neutrófilos (p=0,31), não apresentaram diferenças 
significativas entre os dois circuitos (Gráfico 2).  
Gráfico 2 – ANOVA´s multifatoriais comparando CRF e CVU nos tempos iniciais e finais do 1º dia. 
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Já a mensuração dos dados agudos no último dia da intervenção (SexA vs. SexD) 
mostrou diferença significativa no tempo de transporte muco ciliar (p=0.04), não 
apresentando diferença significativa em relação ao pH EBC (p=0,69), pH LN (p=0,97), IL-4 
(p=0,71), IL-6 (p=0,14), IL-8 (p=0,24), IL-10 (p=0,86) e TNF-α (p=0,80). Da mesma forma, a 
contagem de células totais (p=0,62) e suas frações: macrófagos (p=0,66), epiteliais (p=0,45), 
linfócitos (p=0,13), caliciformes (p=0,32) e neutrófilos (p=0,26), não apresentaram diferenças 
significativas entre os dois circuitos (Gráfico 3). 
 
Gráfico 3 – ANOVA´s multifatoriais comparando CRF e CVU nos tempos iniciais e finais do 5º dia. 
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Tomando por base as medidas de forma crônica na semana (SegA vs. SexD), não foi 
observado nenhuma diferença significativa entre os circuitos com relação ao tempo de 
transporte muco ciliar (p=0.26), pH EBC (p=0,16), pH LN (p=0,46), IL-4 (p=0,51), IL-6 
(p=0,23), IL-8 (p=0,72), IL-10 (p=0,54) e TNF-α (p=0,30). Da mesma forma, a contagem de 
células totais (p=0,78) e suas frações: macrófagos (p=0,43), epiteliais (p=0,42), linfócitos 
(p=0,32), caliciformes (p=0,40) e neutrófilos (p=0,31), não apresentaram diferenças 
significativas entre os dois circuitos (Gráfico 4).  
Gráfico 4 – ANOVA´s multifatoriais comparando CRF e CVU nos tempos inicial do 1º dia e final do 5º dia. 
Circuito*Tempo; Weighted Means
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Circuito*Tempo; Weighted Means
Current effect: F(1, 68)=,38142, p=,53891
Effective hypothesis decomposition
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5. Discussão 
Como já era esperado, os níveis de poluentes PM2,5 e NO2 no CVU foram 
significativamente maiores quando comparados ao CRF (KUMAR et al., 2014). Já os níveis 
de O3 foram maiores no CRF comparados ao CVU.  Níveis de ozônio maiores em áreas 
verdes próximas a centros urbanos são relatados na literatura (CARLISLE e SHARP, 2001). 
A explicação para este fenômeno se deve pelo fato de atuarem como grandes filtros naturais 
de poluentes. Como o ozônio é fruto de uma reação fotoquímica, a presença de áreas verdes 
próximas a centros urbanos acaba por transmutar grande parte do NO2 em O3. 
A presença destes poluentes em ambientes urbanos e suas proximidades é palco de 
diversos estudos que procuram mensurar seus efeitos no trato respiratório, tais como 
alterações inflamatórias nas vias aéreas (ALTUG et al., 2014), alterações na função pulmonar 
(WU et al., 2014), prevalência ou aumento dos casos de asma em crianças (EVANS et al., 
2014), alterações no sistema reprodutor (WELDY et al., 2014; ZHOU et al., 2014) e efeitos 
deletérios em biomarcadores sistêmicos (JOHANNESSON et al., 2014), entre outros. 
No presente estudo, não foi possível observar nenhuma alteração sistêmica 
significativa através de marcadores inflamatórios, nem alterações na acidez ou alcalose de 
marcadores pulmonares (pH EBC) e de vias aéreas (pH LN). Talvez, como viés ao estudo, o 
fato de todos os participantes estarem expostos aos poluentes do ambiente urbano durante 
praticamente todo o seu dia-a-dia e, apenas durante a intervenção no CRF, terem permanecido 
longe do ambiente urbano, pode ter sido o motivo de não haver uma alteração significativa 
nestes marcadores. 
Outro ponto importante a ser abordado é que, apesar dos níveis de poluentes no CVU 
serem maiores do que o recomendado pela EPA, grande parte da frota veicular que circunda o 
CVU é composta por veículos de passeio, havendo uma pequena presença de linhas de 
ônibus. No Brasil, não é permitido o uso de diesel como combustível em veículos de passeio, 
diminuindo, assim, substancialmente a emissão de PM2,5, derivado principalmente da queima 
deste combustível (MCCREANOR et al., 2007). 
Podemos, no entanto, apesar de não ser significativa, observar uma tendência de 
aumento na celularidade diferencial e total na resposta ao exercício quando observamos os 
Gráficos 2, 3 e 4. Esta tendência de aumento pode ser justamente o início de uma resposta 
inflamatória ao ambiente contendo maior quantidade de poluentes (CVU), buscando uma 
adaptação ao exercício praticado neste ambiente. 
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Porém, o aumento significativo do TMC apresentado no último dia no CVU 
comparado ao CRF, pode significar um aumento na irritabilidade das vias aéreas superiores, 
decorrente do ambiente aos quais os indivíduos foram expostos.  
A primeira barreira de defesa contra as partículas que entram na via aérea nasal são os 
cílios no epitélio, que tem por função limpar essas partículas da via de transporte muco ciliar 
(YOSHIZAKI et al., 2010). Muns et al. (1995) demonstraram que há diminuição no 
transporte muco ciliar nasal em corredores de longa distância. Wolff et al. (1977) detectaram 
um ligeiro aumento no transporte muco ciliar na folga após o exercício. Olseni & Wollmer 
(1990), por outro lado, não encontraram qualquer diferença no transporte muco ciliar na folga 
após o exercício.  
Um estudo conduzido por Aydin et al. (2013) mostrou que os tempos de transporte 
muco ciliar nasal, após a corrida, não foram diferentes nos grupos estudados, expostos e não 
expostos à poluição do ar.  Entretanto, uma deficiência apresentada no estudo foi justamente a 
não mensuração dos principais poluentes em ambos os ambientes.  
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6. Conclusão 
A prática de atividade física e de esportes é recomendada para, praticamente, todas as 
populações. Porém, tal recomendação dificilmente menciona que o exercício deve ser feito 
sob circunstâncias apropriadas e em ambientes adequados. Particularmente, no que se refere à 
atividade física ao ar livre, o aumento na profundidade e velocidade da respiração durante o 
exercício, em adição à redução da resistência nasal, torna mais fácil a suscetibilidade dos 
efeitos nocivos das partículas de poluição presentes no ar que poderão atingir o trato 
respiratório inferior.  
Os habitantes de grandes metrópoles estão expostos, no seu dia-a-dia, a ambientes 
maciçamente carregados de partículas e gases nocivos à saúde humana. Tal condição implica, 
hodiernamente, que cidadãos urbanos parecem desenvolver um estado pré-inflamatório nas 
vias aéreas superiores no simples fato de respirar o ar cotidiano da cidade. Tal situação toma 
forma mais acentuada quando se inclui a prática de exercícios aeróbicos em ambientes 
externos.  
Segundo os resultados do nosso estudo, as pessoas que praticam corrida em ambientes 
próximos às vias urbanas na cidade de São Paulo são afetadas por um ar mais poluído se 
comparados ao ambiente de reservas florestais no entorno da cidade, sugerindo uma maior 
irritabilidade no trato respiratório nasal, com consequente aumento no tempo do transporte 
mucociliar nasal. 
A prática de atividade física é importante para a saúde. No entanto, devem-se evitar 
ambientes mais propensos à poluição do ar durante a prática de exercícios ao ar livre, motivo 
pelo qual se recomenda eleger locais e horários com menor poluição, sempre que possível. 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
I. Dados de Identificação do sujeito da pesquisa: 
1. Nome: ____________________________________________ 
Dada de nascimento: ___/___/___  Sexo: (   ) masc. (   ) fem. 
Documento de Identidade: _____________________________ 
Endereço: ___________________________________________________ 
Cidade: ______________CEP: ___________Tel: (   ) _________________ 
 
Título do projeto: “EFEITOS DA POLUIÇÃO DO AR DE SÃO PAULO SOBRE AS VIAS 
AÉREAS DURANTE O TREINAMENTO DE CORRIDA EM JOVENS FISICAMENTE 
ATIVOS”. 
 
II. Registro das explicações do pesquisador ao sujeito:  
 
1. Justificativa e objetivos da pesquisa: 
Você está se propondo a participar de uma pesquisa a respeito dos efeitos da poluição do 
ar de São Paulo sobre as vias aéreas durante o treinamento de corrida em jovens praticantes de 
corrida. Ela será conduzida nas dependências Universidade Federal de São Paulo – Escola Paulista 
de Medicina (UNIFESP/EPM), sob a coordenação de Matheus Cavalcante de Sá, pesquisador. 
O presente estudo tem por objetivo verificar os efeitos da poluição do ar na cidade de São 
Paulo nas vias aéreas respiratórias em homens, fisicamente ativos, praticantes de corrida em 
regiões metropolitanas de São Paulo. 
Com isso, espera-se contribuir para o aperfeiçoamento das rotinas de treinamento de corrida 
a serem desenvolvidas em São Paulo, permitindo um maior ganho de condicionamento físico e um 
melhor controle das respostas inflamatórias ao exercício, em função do ambiente disponível para a 
preparação. 
 
2. Procedimentos que serão utilizados e propósitos: 
Para o desenvolvimento da pesquisa, inicialmente, você será submetido a uma avaliação para 
a determinação do seu padrão de composição corporal, sendo medidas as variáveis peso e altura 
Essa avaliação é realizada com o indivíduo de pé, tendo suas medidas tomadas com uma balança 
e estadiômetro. Após essa medição, serão tomadas as medidas de Pressão Arterial (PA) e 
Freqüência Cardíaca (FC) de repouso e medidos os níveis de monóxidos de carbono e material 
particulado presentes no ar exalado e serão colhidas amostras de raspado e lavado nas fossas 
nasais, e do condensado do ar exalado para se ter um parâmetro inicial de comparação. 
 Após a avaliação da composição corporal, você realizará, em dois dias não consecutivos, uma 
sessão de alongamento e aquecimento iniciais seguidos de duas sessões de corrida, de cerca de 
7,5 km de distância, a uma velocidade de 10,0 km/h, no parque do Horto florestal, zona Norte de 
São Paulo, e nas proximidades do Campo de Marte, também na zona Norte de São Paulo. 
Antes das sessões de treino intervalado, você terá sua FC e PA de repouso registradas. Para o 
controle da sessão de treinamento, você usará um monitor de FC com cinta transmissora no tórax, 
que registrará o comportamento de seus batimentos cardíacos.  
Ao final de cada sessão serão repetidos os testes de níveis de monóxidos de carbono e material 
particulado presentes no ar exalado e serão colhidas amostras de raspado e lavado nas fossas 
nasais e do condensado do ar exalado. 
Algumas amostras poderão ser armazenadas para futura análise de citocinas em laboratórios 
específicos. Caso alguma amostra seja utilizada em pesquisa futura, diferente do propósito deste 
projeto, você será contatado novamente para permitir sua utilização em outro projeto, devendo este 
novo projeto ser submetido à avaliação do Comitê de Ética e Pesquisa. 
 
3. Desconfortos e riscos esperados: 
Em pesquisas dessa natureza é esperado que ocorra um leve desconforto durante a realização 
da coleta do lavado nasal, por causa da reação natural do corpo a engolir ou expelir a água das 
vias aéreas, porém, considera-se o risco decorrente como mínimo. Além dessas atividades 
nenhuma outra tende a causar risco ou desconforto.  
 
4. Benefícios que poderão ser obtidos: 
Os resultados de sua participação (composição corporal e respostas das vias aéreas ao 
exercício e poluição) lhe serão entregues, após a realização da análise laboratorial, o que poderá 
servir para você como uma orientação particularizada para a elaboração de um programa de 
treinamento. De uma maneira mais ampla, a análise das respostas ao exercício e a poluição darão 
um melhor direcionamento na hora de escolher o melhor local para desenvolver o treinamento de 
corrida em São Paulo.  
 
III.  Esclarecimentos dados pelo pesquisador sobre garantias do sujeito da pesquisa e 
observações finais 
1. A sua participação nesta pesquisa é de caráter voluntário e você é livre para participar ou não, 
sem que isto lhe prejudique. Da mesma forma, durante a realização da pesquisa, você poderá 
deixar de participar, se assim o desejar, sem ônus à sua pessoa. 
2. Durante o período destinado à coleta de dados, os participantes não deverão realizar qualquer 
tipo de treinamento cardiopulmonar que não o planejado no presente estudo. Além disso, antes 
de cada sessão de treinamento, os indivíduos deverão informar aos avaliadores qualquer 
modificação ocorrida em suas rotinas de atividades, bem como relatar qualquer sintoma de dor 
ou incômodo evidenciado. 
3. É imprescindível que os indivíduos não façam ingestão de bebidas cafeínadas, alcoólicas, ou 
de qualquer outro medicamento ou substância estimulante, assim como não realizem atividades 
físicas no período de 24 (vinte e quatro) horas antecedente às avaliações. 
4. Fica garantido que as informações obtidas durante esta investigação serão tratadas de maneira 
privilegiada e confidencial. Elas não serão fornecidas a qualquer pessoa sem o seu 
consentimento formal. Os resultados obtidos, por sua vez, serão utilizados com fins científicos, 
incluindo a publicação de estudos, com seu direito à privacidade mantido. 
5. Em qualquer momento fica garantido o acesso aos dados de sua participação com o 
pesquisador responsável, Matheus Cavalcante de Sá, no CPOR/SP (Rua Alfredo Pujol, 681, 
São Paulo – SP, Tel.: 8430-0456, e-mail: mat_sa@msn.com), sendo que os resultados das suas 
avaliações lhe serão entregues à medida que estas forem sendo finalizados.  
6. É garantido o acesso a qualquer momento às informações sobre procedimentos, riscos e 
benefícios relacionados à pesquisa, inclusive para esclarecer eventuais dúvidas. 
7. Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com 
o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) – Rua Botucatu, 572 – 1º andar – cj 14, 5571-1062, FAX: 
5539-7162 – E-mail: cepunifesp@unifesp.br 
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 Acredito ter sido suficientemente esclarecido a respeito das informações que li ou que foram 
lidas para mim sobre o estudo dos “EFEITOS DA POLUIÇÃO DO AR DE SÃO PAULO SOBRE 
AS VIAS AÉREAS DURANTE O TREINAMENTO DE CORRIDA EM JOVENS 
FISICAMENTE ATIVOS”. 
Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, os procedimentos a serem 
realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidades e de esclarecimentos 
permanentes. Ficou claro, também, que minha participação é isenta de despesas. 
 
Concordo voluntariamente em participar deste estudo. 
 
São Paulo, _____de ___________________ de 2012. 
 
 
___________________________________      __________________________ 
Nome do Participante                                    Assinatura do Participante 
 
___________________________________      __________________________ 
Nome da Testemunha                                    Assinatura da Testemunha 
 
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido deste 
participante para a participação neste estudo. 
 
______________________________   Data: _____/_____/_____. 
Assinatura do responsável pelo estudo 
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PROJETO DE PESQUISA
Área Temática:
O presente estudo tem por objetivo verificar os efeitos da poluição do ar de São Paulo nas vias aéreas após
uma sessão de treinamento de corrida, em jovens fisicamente ativos. Para tanto, o estudo será desenvolvido
com cerca de 80 homens, não tabagistas, com idade entre 18 e 20 anos, fisicamente ativos, universitários e
praticantes de atividades físicas regulares pelo menos 4 vezes por semana, durante duas horas/dia. Serão
verificadas amostras de raspado e lavado nas fossas nasais, bem como do condensado do ar exalado, para a
medição de citocinas inflamatórias presente nas vias aéreas. Será realizado, também, o teste de tempo de
trânsito de sacarina nas vias aéreas, para avaliar o transporte mucociliar, e a avaliação in vitro do transporte de
muco por meio da tosse. Serão medidos o Ph do lavado nasal e do condensado do ar exalado.
Apresentação do Projeto:
O objetivo do estudo concentra-se em comparar as respostas agudas ao treinamento de corrida em um
ambiente exposto à poluição urbana e compará-lo com uma mesma rotina em um ambiente relativamente livre
de poluição.
Objetivo Secundário:
Verificar se existem altereções inflamatórias na vias aéreas decorrentes da poluição do ar após uma sessão de
treinamento de corrida
Objetivo da Pesquisa:
Não haverá nenhum procedimento invaso na amostra. Toda a amostra já é praticante da modalidade de
corrida, diminuindo-se, assim, riscos de mortandade durante as intervenções. Haverá uma equipe de
emergência composta por um médico e um enfermeiro em codições de atender qualquer emergência.
Benefícios:
As respostas advinda do presente estudo poderão fornercer dados subsidiários para a adoções de novas
políticas públicas de controle de poluentes
no ar, além de amparar e orientar treinamentos de corrida, evitando-se riscos a saúde.
Avaliação dos Riscos e Benefícios:
A hipótese investigada neste estudo é de correlacionar e mensurar os efeitos da poluição do ar na maior
metrópole brasileira (São Paulo), e seus efeitos nas vias aéreas e no desempenho de praticantes de corrida
nas ruas de São Paulo.
Comentários e Considerações sobre a Pesquisa:
A folha de rosto encontra-se adequada. Apresenta TCLE, incluindo a informação de que haverá
armazenamento de amostras para uso futuro e que o sujeito de pesquisa será contatado se estas forem
utilizadas no futuro.
Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória:
Na data de emissão desse parecer estavam pendentes os pareceres de algumas co-
participantes. As mesmas deverão ser apresentadas antes do início do projeto.
SAO PAULO, 16 de Julho de 2012
José Osmar Medina Pestana
Assinado por:
Foram atendidas as recomendações sugeridas.
Recomendações:
As pendências foram atendidas adequadamente
Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações:
Aprovado
Situação do Parecer:
Não
Necessita Apreciação da CONEP:
O colegiado acata o parecer do relator. Projeto Aprovado
Considerações Finais a critério do CEP:
Pesquisador:
Título:
Instituição:
Versão:
CAAE:
PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP
Número do Parecer:
Data da Relatoria:
EFEITOS DA POLUIÇÃO DO AR DE SÃO PAULO SOBRE AS VIAS AÉREAS DURANTE O
TREINAMENTO DE CORRIDA EM JOVENS FISICAMENTE ATIVOS.
Matheus Cavalcante de Sá
Universidade Federal de São Paulo -
UNIFESP/EPM
2
02697912.4.0000.5505
66208
03/08/2012
Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da USP - HCFMUSP
Elaborado pela Instituição Coparticipante
Plataforma Brasil - Ministério da Saúde
PROJETO DE PESQUISA
Área Temática:
Trata-se de estudo que tem como instituição proponente a UNIFESP sendo que o mesmo já foi aprovado pelo
CEP da UNIFESP
Apresentação do Projeto:
Verificar os efeitos da poluição do ar de São Paulo nas vias aéreas após uma sessão de treinamento de corrida
em jovens fisicamente ativos
Objetivo da Pesquisa:
Adequados
Avaliação dos Riscos e Benefícios:
Adequados
Comentários e Considerações sobre a Pesquisa:
Adequados
Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória:
Nenhuma
Recomendações:
Este CEP recebeu declaração de concordância datada de 31.07.12 assinada pelo Prof. Dr. Francisco Vargas
da Comissão Científica do InCor concordando com a co-participação do InCor
Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações:
Aprovado
Situação do Parecer:
Na data de emissao desse parecer estavam pendentes (3) pareceres de instituições
coparticipantes.
SAO PAULO, 03 de Agosto de 2012
Luiz Eugênio Garcez Leme
Assinado por:
Não
Necessita Apreciação da CONEP:
